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要旨：近年の様々な疫学調査や大規模臨床試験により，慢性腎臓病（CKD）が心血管疾患（CVD）
の独立した危険因子であることが明らかになった．さらに，CKD の CVD へのリスクとなる間に介
在する要因として，貧血が大きな役割を果たしていることが証明されてきた．このように CKD,
CVD，貧血がお互いに悪影響を及ぼし合い，悪循環を形成するという考えを cardio-renal-anemia syn-
drome と呼ぶようになった．保存期 CKD やうっ血性心不全に対する介入は困難が予想される．一方
で，Erythropoietin stimulating agents と呼ばれる rHuEPO などを使用した腎性貧血の治療は，心機能を
改善し腎機能増悪を抑制させることが報告されている．ここでは，cardio-renal-anemia syndrome の概
念と新しい ESA について紹介する．
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が，一般的には GFR が 60 ml/min/1.73 m2以下，








の CKD の頻度が 15.5％ であったのに対し，貧
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り16），沖縄県における検診データからも同様の報
告がなされている17）．腎性貧血の治療目標は保存
期 CKD で Hb を 11 g/dl 以上とし，ESA の投与





併症を有する患者などにおいては 12 g/dl とされ
た18）．CKD 患者において ESA を用いて積極的に
貧血を加療することが，CKD の進行抑制と QOL
の改善に有効であると主張されてきた．しかし，
2006年に 2つの大規模無作為介入試験19, 20）と 1つ
の RCT メタ解析21）の結果が発表され，至適 Hb
濃度に疑問が呈された．CREATE 試験19）では，Hb
を 13～15 g/dl に維持した群と 10.5～11.5 g/dl に
維持した群を比較すると，正常まで改善させた群
では心血管合併症の発症が減少せず，腎機能低下
速度も差がなかった．CHOIR 試験20）では Hb を




CKD 患者の貧血治療のための ESA 製剤使用につ
いて，2007年 6月 27日に心血管・腎臓薬諮問委
員会で討議を行い，ESA 製剤に係る現行のリス




























10 g/dL 未満となった時点で ESA 製剤の使用を
開始すること．Hb レベルが 11 g/dL に達しつつ
Figure 2 保存期腎性貧血患者の ESA 療法の目標 Hb 値および投与開始基準と投与方法




第 1回目の投与を意味するが，添付文書では 10 g
/dL をどのくらいまで下回った場合に「開始」す
るのが適切かについては定義しない．また，ESA




































ESA である rHuEPO は血中半減期の短い製剤で















る．用法用量は，初期量として週 1回に 0.45 μg/
kg を皮下投与し，Hb 濃度を見ながら投与間隔や
投与量を調整している．通常，成人には 2週から
1ヶ月に 1回 30～120 μg 程度の投与を行ってい
る．
2：エポエチンベータ ペゴル（ミルセラⓇ；Con-














設定している．本剤の承認用量は 25～250 μg で
ある．























2007年に phase II 試験が行われていたアメリカ
で劇症肝炎による死亡例が報告されている．ま
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Abstract
Recent studies have revealed that chronic kidney disease (CKD)is linked to the risk of devel-
oping not only end-stage renal disease, but also cardiovascular disease (CVD). Anemia is in-
creasingly recognized as a potential risk factor for CVD in CKD patients at an earlier stage. Re-
combinant human erythropoietin (rHuEPO) is indicated for the treatment of anemia in CKD pa-
tients. Numerous studies, including many randomized controlled trials, have demondtrated that
treating renal anemia with EPO reduces transfusion requirement, improves cardiac function and
ameliorates the quality of life. In this review, we discuss epidemiologic evidence, pathophysi-
ologic mechanisms and current research findings highlighting “cardio-renal-anemia syndrome”
which means the role of anemia as a potential modifiable risk factor for CVD in CKD patients.
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